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 ىس�رم  ىدل  تايفولا  ةبس�ن  نأا  تاس�اردلا  نم  ديدعلا  تحس�وأا  دقل
 تايفولا  تلدعم  س�ايق  بس�حب  اذ��هو  ,يربك  لكس�ب  ةعفترم  ,ماس�فلا
 س�افخنا ىلإا رمألا اذه مجترُيو ,)11-1( ناكس�لا نم ةماعلا في ةيرايعلما
 عس�تت ةوجف يهو ,عقوتلما رمعلا طس�وتم نم اًماع 20 ىلإا 13 نم حواتري
.)13-11( ةيلالحا دوقعلا في
 اهببس�ي ,تايفولا لدعم في ةدايزلا هذه س�عب نأا اًديج فورعلما نمو
 بابس�أاب  طبترت  هذه  تايفولا  ةبس�ن  نم  ىمظعلا  ةيبلاغلا  نأا  لإا  راحتنلا
 بلقلا  س�ارمأاو  ةيس�فنتلا  س�ارمألاو  ناطشر�لاب  ةباس�إلا  لثم  ,ةيعيبط
 CVD  �لا نع ةتجانلا ةركبلما تايفولا بس�ن لس�تت .)15-CVD( )13(
 س�عببو )8( )ميلعتلا ءوس�و رقفلا لثم( ةس�فخنم ةيعامتجا ةيداس�تقا ةلاحب
 ببس�ب ا ًس�يأاو يرقاقعلاو تايلوحكلا مادختس�ا ةءاس�إا لثم( ةيكولس�لا لماوعلا
 ببس�ب  ا ًس�يأاو  )23-16(  ةراس�  ةيئاذغ  تاداعو  نيدبلا  لس�كلا  وأا  لوملخا
 مادختس�او  ناهذلل  ةداس�لما  يرقاقعلل  ةيبنالجا  راثآلا  لثم(  ةيرادإا  لماوع
 ةدوج توافتو ةيلقعلاو ةيدس�لجا ةيحس�لا ةيانعلا ؤوزتجو ةيفاس�إا يرقاقع
.)28-24( ةيبطلا ةيانعلا
 ةدعاس�لم  ,)MetS(  يئاذغلا  ليثمتلا  س�ارعأا  فيرعت  لا�خدإا  تم  دقل
 ةباس�إلا رطخ مامأا ىس�رلما فيرعتو ثركأا زيكترلا ىلع ينيريشر�لا ءابطألا
 عافتراو نطبلا ةقطنم في ةنمس� اهنوكب MetS �لا فيرعت متي .CVD �لاب
 عافتراو )HDL( ينهدلا ينتوبرلا لوترس�لوك ةفاثك س�افخناو مدلا طغس�
 لماوع طبترتو .)33-29( مدلا في ركس�لا ىوتس�م ةدايزو ةيثلاثلا نوهدلا
.ناكس�لا نم ةماعلا ىدل كلذو ,CVD �لا رّوطتب هذه ةعمتجلما رطلخا
 لإا  ,MetS  �لل  تافيرعتلا  نم  ديدعلا  حاترقا  تم  دق  هنأا  نم  مغرلابو
 ميلعتلا  جمارب اهتمدق يتلا  كلت وه هب داهس�تس�لا ثركي يذلا  فيرعتلا  نأا
 III  ينغلابلا  ةلجاعم  ةحول  يأا  ,)NCEP(  لوترس�لوكلا  نع  ينطولا
 يتلا )ATP-III )ATP-III-A( )34,35 �لا يرياعمو ))ATP-III
 ةحس�لا  ةمظنمو  )IDF( )36(  يركس�لا  ءادل  ليودلا  داتحلا  اهينبتب  ماق
 نم ةهباس�تم تايادب في تافيرعتلا هذه كترس�ت ,)WHO( )37( ةيلماعلا
 ,IDF �لا فيرعت في يزكرم رمأا نطبلا ةقطنم في ةنمس�لا نأا لإا س�ارعألا
NCEP/ هنأا ينح في ,)38( طس�ولا طيحلم ةددم ةينثأا تايادب دوجو عم
.ةيمازلإا ةئف تس�يل ATP
 عونلاو ةيقرعلا تاعومجلما ينب CVD  �لل ةملاعو يس�اس�أا  طشر�كو
 نم  تاعومجلما  فيرعتل  ةديرف  ةس�رف  MetS  �لا  مّدقُي  ,ةيرمعلا  ةئفلاو
 ةيس�يئرلا بابس�ألا س�عب رّوطت فيرعت ا ًس�يأاو ديازتم رطخ مامأا يتلا س�انلا
.)33-29( تايفولاو ةكترس�لما تللاتعألال
 نم س�يرم اًبيرقت نأا ,)39( قباس� ىولت ليلتح في ,حيس�وتب انمق دقل
 ,MetS �لا يرياعم عم نوقفاوتي ,نيراتُمخ يرغ ماس�فلاب ىس�رم ةثلاث لك
 نم س�يرمو ,نزولا في ةدايزب فس�تي ينس�يرم لك نم دحاو س�يرم نأاو
 )مدلا  زوكولج  طرف(  مدلا  في  ركس�لا  عافترا  نم  نياعي  ىس�رم  ةس�مخ  لك
 س�يرم لقألا ىلع نياعُيو ,)يركس�لا ءاد تايادبب س�يخس�تلل يفكي ام وهو(
 رطخ ةبس�ن نأا ا ًس�يأا انفس�تكا دقل .نوهدلا في ذوذس�ب ىس�رم ةس�مخ لك نم
 تلاح نم لقأا  ماس�فلا  نم ةيلوألا  تلالحا في يبلقلا  س�يألاب ةباس�إلا
 ءادل  ةقباس�لا  تلا�لحاو  يركس�لا  ءاد  نم  لاِك  نأا  ودبيو  ,ديدس�لا  ماس�فلا
 ىدل ةس�اخ ةفس�بو ,س�رلما نم ىلوألا لحارلما في ةفولأام يرغ ,يركس�لا
.)40( يرقاقعلل لوألا مادختس�لا ىس�رم
 ىولت  ليلاتح  كانه  دجوي  ل  ,انيدل  ةرفاوتلما  تامولعلما  بس�حبو
 هلحارم في ماس�فلا ىس�رلم يبلقلا س�يألاب ةباس�إلا رطخ ةنراقبم موقي
 ةيحس�  طباوس�  عم  )تابونلا  ددعت  ,ىلوألا  ةبونلا  ,جلاع  نودب(  ةفلتخلما
 تلالحا نع يعولا نم تامولعلما هذه لثم ديزُت نأا نكملما نمف ؛ةقباطتم
 زيفتح في دعاس�ت لياتلابو ,تايفولاو ةيحس�لا تللاتعلا ءبع ببس�ُت يتلا
.ةمدقُلما جلاعلا لئاس�وب مازتللا ا ًس�يأاو ةيئاقو تايجيتاترس�ا
يثحب ريرقت
 لولأا  مادختسلاا  تلااـح  يف  ةيبلقلا  ةيضيلأا  تاهوشتلا  نع  ىولت  ليلتح
 طباوض عم ةنراقلماب ماصفلا نم ةددعتلما تابونلاو ىلولأا ةبونلاو ريقاقعلل
ناكسلا نم ةماعلا
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A meta-analysis was conducted to explore the risk for cardio-metabolic abnormalities in drug na€ıve, first-episode and multi-episode patients
with schizophrenia and age- and gender- or cohort-matched general population controls. Our literature search generated 203 relevant stud-
ies, of which 136 were included. The final dataset comprised 185,606 unique patients with schizophrenia, and 28 studies provided data for
age- and gender-matched or cohort-matched general population controls (n53,898,739). We found that multi-episode patients with schizo-
phrenia were at increased risk for abdominal obesity (OR54.43; CI52.52-7.82; p<0.001), hypertension (OR51.36; CI51.21-1.53; p<0.001),
low high-density lipoprotein cholesterol (OR52.35; CI51.78-3.10; p<0.001), hypertriglyceridemia (OR52.73; CI51.95-3.83; p<0.001), meta-
bolic syndrome (OR52.35; CI51.68-3.29; p<0.001), and diabetes (OR51.99; CI51.55-2.54; p<0.001), compared to controls. Multi-episode
patients with schizophrenia were also at increased risk, compared to first-episode (p<0.001) and drug-na€ıve (p<0.001) patients, for the above
abnormalities, with the exception of hypertension and diabetes. Our data provide further evidence supporting WPA recommendations on
screening, follow-up, health education and lifestyle changes in people with schizophrenia.
Key words: Schizophrenia, cardio-metabolic abnormalities, metabolic syndrome, obesity, hypertension, hyperlipidemia, diabetes, screening,
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A number of studies have demonstrated that patients
with schizophrenia have an excess mortality, measured by
a standardized mortality ratio that is two or three times
that seen in the general population (1-11). This translates
into 13-20 years of shortened life expectancy, a gap that
has widened in recent decades (11-13).
It is well known that some of this excess mortality is due
to suicide, but the majority is related to natural causes, such
as cancer, respiratory diseases and cardiovascular disease
(CVD) (13-15). Premature mortality from CVD is common-
ly attributed to low socio-economic status (e.g., poverty,
poor education) (8), behavioural factors (e.g., alcohol and
substance abuse, physical inactivity, unhealthy eating pat-
terns) (16-23), and management factors (e.g., side effects of
antipsychotic and concomitant medication use, fragmenta-
tion of physical and mental health care, disparities in quali-
ty of medical care) (24-28).
In order to help clinicians to identify and focus more on
patients at increased risk for CVD, the concept of metabolic
syndrome (MetS) has been introduced. MetS is defined by
a combination of abdominal obesity, high blood pressure,
low high-density lipoprotein (HDL) cholesterol, elevated
triglycerides and hyperglycemia (29-33). In the general pop-
ulation, these clustered risk factors have been associated
with the development of CVD (29-33).
Although several definitions have been proposed for
MetS, the most often cited are those formulated by the
National Cholesterol Education Program (NCEP), i.e., the
Adult Treatment Panel III (ATP-III) and adapted ATP-III
criteria (ATP-III-A) (34,35), by the International Diabetes
Federation (IDF) (36), and by the World Health Organi-
zation (WHO) (37). These definitions share similar diag-
nostic thresholds. However, abdominal obesity is central
to the IDF definition, with provision of specific ethnic
thresholds for waist circumference (38), while it is not a
mandatory NCEP/ATP MetS criterion.
As a prevalent condition and a predictor of CVD across
racial, gender and age groups, MetS provides a unique
opportunity for identifying high-risk populations and pre-
venting the progression of some of the major causes of
morbidity and mortality (29-33).
In a previous meta-analysis (39), we demonstrated that
almost one in three of unselected patients with schizo-
phrenia meet criteria for MetS, one in two patients are
overweigh , one in five appear to have significant hyper-
glycemia (sufficient for a diagnosis of pre-diabetes) and at
least two in five have lipid abnormalities. We also found a
significantly lower cardio-metabolic risk in early schizo-
phrenia than in chronic schizophrenia. Both diabetes and
pre-diabetes appear uncommon in the early illness stages,
particularly in drug na€ıve patients (40).
To the best of our knowledge, meta-analytic data com-
paring the cardio-metabolic risk in patients with schizo-
phrenia across different stages (unmedicated, first-episode,
multi-episode) versus matched healthy controls are current-
ly lacking. Such data could raise awareness of conditions
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 في ا ًص�يأاو  ماص�فلا  تابون  ددعتو ىلوألاا  ةبونلا  ىص�رمو يرقاقعلل  لوألاا  مادختص�لاا  تلااح في ةيبلقلا  ةيص�يألاا  تاهوص�تلا  رطامخ ض�حفل  ىولت  ليلتح لمع تم دقل
 تم دقو ,رمألااب ةقلعتم ةص�ارد 203 جاتنإاب يبدألاا انثحب ماق دقل .يبارتألاا قباطتلا وأا عونلاو ةيرمعلا ةئفلا قباطت ض�خي اميف ,ناكص�لا نم ةماعلا طباوص�لا تلااح
 يتلا ناكص�لا نم ةماعلا طباوص�لا نع تامولعم ةص�ارد 28 تمدقو ,ماص�فلا ىص�رم نم اًديرف ا ًص�يرم 185,606 ىلع ةيئاهنلا تانايبلا تعمج دقو ,اهنم 136 لامتص�ا
 ةنمص�لاب ةباص�إلال ديازتم رطخ مامأا ماص�فلا نم ةددعتلما تابونلا ىص�رم نأا انفص�تكا دقو .)n=3,898,739( يبارتألاا قباطتلا وأا عونلاو ةيرمعلا ةئفلا قباطت ض�خت
 لوترص�لوك  ةفاثك  ض�افخناو  )OR=1.36;CI=1.21-1.53;p>0.001(  مدلا  طغص�  عافتراو  )OR=4.43;CI=2.52-7.82;p>0.001( نطبلا ةقطنم في
 ليثمتلا  ض�ارعأاو  )OR=2.73;CI=1.95-3.83;p>0.001(  مدلا  دييرض�يلغ  يثلاث  طرفو  )OR=2.35;CI=1.78-3.10;p>0.001(  ينهدلا  ينتوبرلا
 نإا .ةفورعلما طباوص�لا عم ةنراقلماب اذهو  ,)OR=1.99; CI=1.55-2.54;p>0.001(  يركص�لا  ءادو  )OR=2.35; CI=1.68-3.29;p>0.001( يئاذغلا
 ,)p>0.001( يرقاقعلل لوألاا مادختص�لاا ىص�رمو )p>0.001( ىلوألاا ةبونلا ىص�رم عم ةنراقلماب اذهو اص�يأا ديازتم رطخ مامأا ماص�فلا نم ةددعتلما تابونلا ىص�رم
 ةيعملجا تايص�وت ديؤوت يتلا  لئلادلا  نم ديزلما انتص�اخ تامولعلما مدقت .يركص�لا  ءادو مدلا  طغص� عافترا  ءانثتص�ابو ىلعأاب  ةروكذلما ةذاص�لا  تلاالحا ض�خي اميف
.ماص�فلا ىص�رم ىدل ةيتايلحا تايريغتلاو يحص�لا ميلعتلاو ةعباتلماو ةبقارلما ض�خي اميف )WPA( يص�فنلا بطلل ةيلماعلا
 ,يحض�لا ميلعتلا ,ةبقارلما ,يركض�لا ءاد ,مدلا في نوهدلا طرف ,مدلا طغض� عافترا ,ةنمض�لا ,يئاذغلا ليثمتلا ض�ارعأا ,ةيبلقلا ةيض�يألا تاهوض�تلا , ماض�فلا :هيحاتفم تاملك
ةيتايح تايريغت
)240:12-250؛2013 يص�فنلا بطلا لماع(
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وبالتالي  فقد  كان  الهدف  الأ�سا�سي  من  التحليل  التلوى  الحالي  هو 
المقارنة بين خطر ال� SteM وال�سمنة في منطقة البطن وارتفاع �سغط الدم 
وزيادة الدهون في الدم وداء ال�سكري, في حالت مر�سى الف�سام الذين ل 
يتلقون  علاًجا  ومر�سى  النوبة  الأولى  وتعدد  النوبات  منه,  بالمقابل  مع 
تطابق الفئة العمرية والنوع لدى الأ�سحاء اأو التطابق الأترابي. قمنا اأي�سً ا 
بتطوير مقارنة في حالت ال� SteM وال�سمنة عند منطقة البطن وارتفاع 
�سغط الدم وزيادة الدهون في الدم وداء ال�سكري, وذلك بين مر�سى الف�سام 
الغير ُمعالج والنوبة الأولى منه وحالت الف�سام المتعدد النوبات.
الو�ضائل	
لقد تم عمل ال�ستطلاع النظامي بح�سب معايير بنود التقارير المف�سلة 
للتحاليل  التلوية  وال�ستطلاعات  النظامية  (14) (AMSIRP),  وقد 
كان التركيز على مر�سى الف�سام, بغ�س النظر عن الفئة العمرية والحالة 
ال�شريرية (مري�س العيادات الخارجية اأو الداخلية اأو بالخلط بينهما).
وقد كانت المعايير المت�سمنة هي ت�سخي�سات الف�سام في   -MSD
24)  RT-VI) اأو فى ال� 34) 01-DCI) (بالرتباط بالذهان اأو بدونه) 
واأي�سً ا  ت�سخي�سات  SteM  بح�سب  ال�  III-PTA  الغير  ُمعّدلة  (43)  اأو 
معايير  ال�  53) A-III-PTA)  اأو  ال�  63) FDI)  اأو  منظمة  ال�سحة 
العالمية (73) (OHW), وقد قمنا با�ستمال درا�سات الحالت وال�سواهد 
واأي�سً ا درا�سات مقارنة قامت على مجموعات من النا�س, مع معايير الفئة 
العمرية. اأما غر�س المقارنة مع ال�سوابط ال�سحية, فقد قمنا با�ستمال فقط 
التطابق العمري والنوعي اأو التطابق الترابي وفي حالة وجود العديد من 
الوثائق من نف�س الدرا�سة, قمنا با�ستمال فقط اأحدث الوثائق ذات اأكبر عدد 
من العينات.
اأم�ا  ما  قد  تم  ا�ستبعاده,  فهو  الدرا�سات  التي  ت�ستخدم  ت�سخي�سات 
الف�سام و/اأو SteM الغير معيارية, والمق�سورة على مر�سى ذي  DVC 
معروف, اأو تلك المق�سورة على الأطفال والمراهقين.
لقد قام باحثان م�ستقلان (VD و HDA) بالبحث في  enildeM
و  esabmE  OFNIcysP   وLHANIC,  وذلك  من  بداية  قاعدة 
البيانات وحتى اأول مار�س عام 3102, وقد ا�ُستخدمت الكلمة المفتاحيه 
“الف�سام”  كثًيرا  مع  م�سطلحات  مثل  “اأعرا�س  التمثيل  الغذائي”  اأو 
“ال�سمنة” اأو  “دهون” اأو  “كول�سترول” اأو  “ارتفاع  �سغط  الدم” اأو “داء 
ال�سكري”.  وقد  تم  عمل  ُكتيبات  الأبحاث  با�ستخدام  قوائم  مرجعية  من 
مقالت  ُم�ستردة, وتم  اأي�سً ا  تلخي�س معدلت  انت�سار  ال�  SteM  وال�سمنة 
في منطقة البطن وارتفاع �سغط الدم وزيادة الدهون في الدم وداء ال�سكري, 
لدى  المر�سى  والأ�سحاء  تم  تلخي�سها  على  يد  ذات  الباحثين  الم�ستقلين. 
قمنا  اأي�سً ا  بالت�سال  ببع�س  العلماء  للح�سول  على  معلومات  اأ�سافية 
وح�سلنا على معلومات من 12 مجموعة بحث (اأنظر ال�سكر الخا�س).
ولفح�س تجان�س توزيع حجم الفائدة, قمنا با�ستخدام اأ�سئلة اإح�سائية 
(44),  وعندما  يتم  الرف�س,  يكون  حجم  توزيع  الفائدة  غير  متجان�س, 
مما  يعني  اأن  الختلاف  في  معدلت  انت�سار  ت�سوهات  الأي�س  القلبي  بين 
الدرا�سات اأكبر مما ُيكن توقعه, وهذا بح�سب الأخطاء في اختيار العينات.
لقد كان حجم التاأثير اُلم�ستخدم في ن�سبة انت�سار كل حالت ت�سوهات 
الأي�س القلبي قيد البحث, ن�سبي, اإل اأن كل التحاليل التي تم عملها كانت 
تحّول الن�سب  اإلى لوغاريتمات. وهناك تف�سيل للوغاريتمات على الن�سب, 
حيث  اأنه  ييل  متو�سط  الن�سب  عبر  كل  الدرا�سات  اإلى  ال�ستخفاف  بحجم 
فترات  الثقة حول متو�سط  الن�سبة  (ب�سبب �سغط الخطاأ  المعياري بكون  p 
تقترب من ال�سفر  اأو  1), واأي�سً ا ُتبالغ في تقدير ن�سبة التردد بين اأحجام 
التاأثير.  وهذا  هو  الحال  عندما  تكون  الن�سب  الملحوظة  <2.0  اأو   >8.0 
(54), لكن ولت�سهيل تف�سير هذا الأمر, لقد تم تحويل كل النتائج النهائية اإلى 
ن�سب. وفي حالة التردد, وعندما تتوافر المعلومات عن اختلافات الو�سيط, 
نقوم باختيار نماذج مختلطة التاأثير. لقد ا�ستركت في هذه التحاليل, العديد 
من الخ�سائ�س الدرا�سية, والتي ت�سمل متو�سط �سن العينة الدرا�سية ونوع 
الإعدادات العلاجية (العيادات الخارجية بالمقابل مع العيادات الداخلية) 
والحالة العلاجية (اأخذ العلاج بالمقابل مع ال�سذاجة في ا�ستخدام العلاج) 
والحالة  المر�سية  (النوبة  الأول��ى  من  المر�س  بالمقابل  مع  نوبات  غير 
اأولية).وقد  تم  تبني  نماذج  تاأثيرات  ع�سوائية,  وذلك  عندما  اأدلت  الأ�سئلة 
الإح�سائية اأنه يوجد غياب في التردد واختلافات الو�سيط.
اأخ�يرا  قمنا  بجمع  معلومات  من  درا�سات  فردية,  وذلك  لنتمكن  من 
ح�ساب  ن�سبة  التف�سيل  (RO)  وا�ستخدمنا  اأي�سا  اختبارات  والد  لنقارن 
ب�سورة اإح�سائية مدى انت�سار ت�سوهات الأي�س القلبي بين مر�سى الف�سام 
(الغير ُمعالج والنوبة الأولى وتعدد النوبات) ومجموعة عامة من الأفراد 
من نف�س الفئة العمرية.
النتيجة 
لقد قام بحثنا باإنتاج 302 درا�سة متعلقة بالآمر وقد تم ا�ستمال 631 
منها. وتجد اأ�سباب ا�ستبعاد الدرا�سات الأخرى مو�سحة في ال�سكل رقم 1.
وقد  ا�ستملت  البيانات  الأخ��يرة  على  606,581  مري�سً ا  فريًدا  من 
مر�سى الف�سام, وتم عمل 43 درا�سة على مر�سى العيادات الداخلية (=n 
994,21؛  %7.95  ذكور؛  متو�سط  العمر  9.83  عاًما), و64 درا�سة على 
مر�سى العيادات الخارجية (964,21 =n؛ %0.16 ذكور؛ متو�سط العمر 
6.83 عاًما). وقامت اأثنى ع�شر درا�سة بفح�س الأفراد الذين يرون باأولى 
نوبات  الف�سام  (291,2 =n؛  %0.26  ذك�ور  متو�سط  العمر=  7.82 
عاًما),  بينما فح�ست  81  درا�سة مر�سى  ال�ستخدام  الأول  للعقاقير (=n 
401,1؛  %0.16  ذكور؛  متو�سط  العمر=  7.03  عاًما).  (,75,55,15,7
1,831,531,431,221,911,711,301,49,39,98,87,47,36,06
671,171,561,851,651,251,051,84) لقد تراوحت بيانات الندية 
فيما يخ�س الفئة العمرية والنوع اأو معلومات تحّكم التطابق الأترابي بين 
العامة من النا�س (937,898,3 =n), وذلك في 82 درا�سة. اإل اأنه قد كان 
هناك القليل من المعلومات لمقارنة مدى انت�سار ت�سوهات الأي�س القلبي 
بين مر�سى النوبة الأولى اأو/و مر�سى ال�ستخدام الأولى للعقاقير مع الند 
فيما يخ�س الفئة العمرية والنوع اأو معلومات تحّكم التطابق الأترابي بين 
العامة من النا�س. 
وقد اأكدت الأ�سئلة الإح�سائية اأن توزيع انت�سار ال�سمنة في منطقة البطن 
بين الدرا�سات الفردية, متماثلة (15) (4.499 = Q؛ 100.0>p). ولدى 
مر�سى ال�ستخدام الأولى من العقاقير (5 = N؛ 444 =n؛ متو�سط العمر= 
0.82  عاًما)  ن�سبة  منخف�سة  من خطر الإ�سابة ب�سمنة في منطقة البطن, 
والتي ت�سل اإلى %0.05 (%59 %1.35-%9.64 =IC), بالمقابل مع 
%6.61 (%59 100.0>p) (%0.42-%2.11 =IC), هذا بالمقارنة 
مع  مر�سى  النوبات  المتعددة  (64 =N؛  340.91 =n,  متو�سط  العمر= 
6.83  عاًما).  ولدى  مر�سى النوبات المتعددة (236,6 =n) خطر متزايد 
للاإ�سابة  ب�سذوذ  ال�سمنة,  وذلك  عند  جمع  معلومات  الدرا�سات  الفردية, 
وه�ذا  بالمقارنة  مع  عينات  ُمكمة  من  العامة  من  النا�س  ((868=n 
34.4 =RO)؛ 25.2 =IC-28.7؛ 100.0>p). لم يكن هناك ما يكفي 
من  معلومات  لمقارنة  مر�سى  النوبة  الأولى  ومر�سى  ال�ستخدام  الأولى 
للعقاقير مع �سوابط العامة من النا�س.
تدل  الأ�سئلة  الإح�سائية  اأن  توزيع  معدلت  انت�سار  ارتفاع  �سغط 
الدم  بين  الدرا�سات  ال�سخ�سية,  لم  يكن  متماثلا  (65)  (5.26221 =Q 
06   المجلة العالمية للطب النفسي
100.0>p).  وقد  قدمت  75  درا�سة  تقاريًرا عن ارتفاع �سغط الدم (=n 
682,311؛  %9.16 ذكور متو�سط العمر= 8.83 عاًما), وقد بلغت ن�سبة 
انت�سار ارتفاع �سغط الدم %3.63 (%59 %1.24-%9.03 =IC). ولم 
تختلف (46.0=p) ن�سبة مر�سى النوبات المتعددة (%3.73, %59 =IC 
%3.24-%5.23؛ 74 =N؛ 761 ,211 =n؛ %0.26 ذكور, متو�سط 
العمر=  7.14  عاًما)  عن  مر�سى  النوبة  الأولى  (%1.14,  %59  =IC 
%1.56-%7.02؛  1=N؛  884=n؛  %0.06  ذكور؛  متو�سط  العمر= 
6.62 عاًما) ومر�سى ال�ستخدام الولى للعقاقير (%6.13, %59 =IC 
%0.44-%3.12؛  8 =N؛  136 =n؛  %0.36  ذكور  متو�سط  العمر= 
3.82  عاًما).  وبالمقارنة مع  عينات ُمكمة  متطابقة من  عامة  ال�سكان 
(569,237 =n),  لدى  مر�سى  النوبات  المتكررة  (014,2 =n)  وجد 
خطر متزايد للاإ�سابة بارتفاع �سغط الدم, وذلك عندما تم جمع معلومات 
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اأ�سباب الا�ستبعاد (76=N):
التداخل (33=N), وغياب ن�سب النت�سار 
(52=N), ول تنح�شر على اأطياف الف�سام 
(3=N), وت�ستمل على فقط مر�سى القلب 
(2=N), وت�ستمل على فقط الأطفال والمراهقين 
(2=N), ولم نح�سل على ن�سً ا كاملا (2=N)
نجاح بحثي �سالح (302=N)
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�سكل رقم 1: نتائج اأبحاث جودة تقرير التحليل التلوى (النخبة المختارة).  III-PTA- لئحة علاج النا�سجين؛ A-III-PTA- لئحة علاج النا�سجين III, المنقحة؛ FDI- 
التحاد الدولي لداء ال�سكري؛ OHW- منظمة ال�سحة العالمية؛ LDH- بروتين دهني عالي الكثافة
  أعراض التمثيلدراسات 
  ائيغذال
61   يسفنلا بطلل ةيلماعلا ةلجلما
 وأا عونلاو ةيرمعلا ةئفلا قباطت طباوس� عم لباقلماب ,اًجلاع نوذخأاي نيذلا ماس�فلا نم ىلوألا ةبونلا ىس�رم ىدل يبلقلا س�يألا تاهوس�ت راس�تنا ةبس�ن ىلع ةماع ةرظن :2 مقر لكس�
ةفاثكلا لياعلا يمحس�لا ينتوبرلا لوترس�لوك -HDL ؛يئاذغلا ليثمتلا س�ارعأا -MetS  .يبارتألا قباطتلا
 ؛1.53-CI= 1.21  ؛N= 4( )OR= 1.36(  ةيس�خس�لا  تاس�اردلا
.)p>0.001
 يثلاث طرف  راس�تنا  تلدعم عيزوت  نأا  ةيئاس�حإلا  ةلئس�ألا  تدكأا  دقو
 Q)57(=(  لاثامتم  نكي  لم  ,ةيس�خس�لا  تاس�اردلا  ينب  مد�لا  دييرس�يلغ
 تلدعم  نع  ريراقتب  ةس�ارد  58  ت��لدأا  دقو  ,)p>0.001  ؛1641.2
 طس�وتم روكذ 61.0% ؛n= 20,996( مدلا دييرس�يلغ يثلاث طرف راس�تنا
 مدلا دييرس�يلغ يثلاث طرف راس�تنا تلدعم تناك دقو ,)اًماع38.5 =رمعلا
 افلاتخا كانه  نكي  لم  نكل  ,)CI= 30.7%-38.5%  95%(  34.5%
 60.8% ؛n= 538 ؛N= 7( يرقاقعلل ىلولا مادختس�لا ىس�رم ينب اًيربك
 ؛n= 1,150 ؛N=5( ىلوألا ةبونلا ىس�رمو )27.6=رمعلا طس�وتم ؛روكذ
 ىلإا لس�ت راس�تنا ةبس�ن عم ,)اًماع  30.4  =رمعلا  طس�وتم  روكذ  58.0%
 CI=  95%(  10.5%و  )CI= 15.4%-33.6%  95%(  23.3%
 ةددعتلما  تابونلا  ىس�رم  ىدل  ,س�كعلابو  .بقاعتلاب  )5.8%-18.2%
 ةبس�ن )اًماع 41.1 =رمعلا طس�وتم روكذ 61.2% ؛n= 19,152 ؛N= 46(
 عم ةنراقلماب ,)CI= 9.9%-44.0% 95% ,39.0%( ةعفترم راس�تنا
 .)p>0.001( تابونلا ددعت ىس�رمو يرقاقعلل ىلولا مادختس�لا ىس�رم
 ,)n=6,016(  ناكس�لا  ةماع نم ةقباطتم ةمكُم تانيع عم ةنراقلمابو
 ديشر�يلغ يثلاث طرفب ةباس�إلال ديازتم رطخ ةددعتلما تابونلا ىس�رم ىدل
.)p>0.001( )N=2 ؛3.83-CI= 1.95 ؛OR= 2.73( مدلا
 لوترس�لوكلا تايوتس�م راس�تنا عيزوت نأا ةيئاس�حإلا ةلئس�ألا تدكأا دقو
 نكت  لم  ةيدرفلا  تاس�اردلا  ينب  ةيعيبط  ةروس�ب  ةس�فخنلما  HDL  �لا
 نع  ةس�ارد  58  تلدأا  دقو  .)p>0.001  ؛Q)57(= 1118.4(  ةلثامتم
 روكذ  61.2%  ؛n= 20,907(  ةس�فخنم  HDL  لوترس�لوك  تايوتس�م
 37.5%  ىلإا  راس�تنلا  ةبس�ن  تلس�و  دقو  ,)اًماع  38.6  =رمعلا  طس�وتم
 اًيربك  افلاتخا  كانه  نكي  لم  نكل  ,)CI= 34.3%-40.8%  95%(
 روكذ 61.7%؛n= 538 ؛N=7( يرقاقعلل ىلوألا مادختس�لا ىس�رم ينب
 ؛n= 1,306 ؛N= 5( ىلوألا ةبونلا ىس�رمو )اًماع27.5 =رمعلا طس�وتم
 بقاعتلاب  بس�نلا  لس�تف  ,)اًماع28.5  =رمعلا  طس�وتم  روكذ  57.2%
 CI=  95%(  16%و  )CI= 17.4%-32.5%  95%(  24.2%  ىلإا
 N= 46,( ةرركتلما تابونلا ىس�رم ىدل ,لباقلمابو.)10.4%-23.9%
 راس�تنا ةبس�ن  )اًماع41.2  =رمع  طس�وتم  ؛روكذ  61.5%  ؛n= 19,063
 عم  ةنراقلماب  اذه  ,)CI = 38.3%-45.2%  95%  ,41.7%(  ةيلاع
 .)p>0.001(  ىلوألا  ةبونلا  ىس�رمو يرقاقعلل ىلوألا  مادختس�لا ىس�رم
 ,)n= 6,016(  ناكس�لا  نم  ةماعلا  نم  ةمكحُلما  تانيعلا  عم  ةنراقلمابو
 ةباس�إلال  ىلعأا  رطخ  ةبس�ن  )n= 647(  ةددعتلما  تابونلا  ىس�رم  ىدل
-CI= 1.78  ؛OR=2.35(  س�فخنم  HDL  لوترس�لوك  تايوتس�بم
.)p>0.001( )N=2  ؛3.10
 تاس�اردلا ينب MetS �لا راس�تنا عيزوت نأا ةيئاس�حإلا ةلئس�ألا تدكأا دقو
 تمدقو  .)p>0.001  ؛Q)106(= 1470.4(  لاثامتم  نكي  لم ةيس�خس�لا
 =رمعلا طس�وتم روكذ 60.6% ؛MetS )n= 28,729 �لا نع ةس�ارد 107
CI= 28.9%- 95%( 31.1% ىلإا راس�تنلا لدعم لس�وو ,)اًماع38.8
 يرقاقعلل ىلوألا مادختس�لا ىس�رم ينب افلاتخا كانه نكي لمو .)33.4%
 ىس�رمو )اًماع 29.2 =رمعلا طس�وتم روكذ 60.0% ؛n= 733 ؛N=11(
 30.1  =رمع طس�وتم  ؛روكذ  601%  ؛n=1,039  ؛N=6(  ىلوألا  ةبونلا
CI= 7,0%-   95%(  10.0%  ىلإا  بقاعتلاب  بس�نلا  تلس�وو  ,)اًماع
 نم  لباقلمابو  .)CI= 10,5%-23,3%  95%(  15,9%و  )14,2%
 60,6%  ؛n= 26,957  ؛N= 46(  ةددعتلما  تابونلا  ىس�رم  ىدل  ,اذه
 95% ,34,2%( ةيلاع راس�تنا تلدعم )اًماع 38.8 =رمعلا طس�وتم ؛روكذ
 ىلوألا  مادختس�لا  ىس�رم  عم  ةنراقلماب  اذه  ,)36,6%-CI= 31,95
 تانيعلا  عم  ةنراقلمابو  .)p= 0,007(  ىلوألا  ةبونلا  ىس�رمو  يرقاقعلل
 يبارتألا قباطتلا وأا  ,عونلاو ةيرمعلا ةئفلا ةيحان نم ةقباطتلما ةمكحُلما
 نيذلا ةددعتلما تابونلا ىس�رم ىدل ,)n= 6,632( ناكس�لا نم ةماعلا نم
 MetS �لاب ةباس�إلال ةعفترم رطخ تايوتس�م )n= 868( اًجلاع نوذخأاي
.)p>0.001( )N= 4 ؛3.29-CI= 1,68 ؛)OR= 2,35
 تاس�اردلا ينب يركس�لا ءاد راس�تنا عيزوت نأا ةيئاس�حإلا ةلئس�ألا دكؤوتو
 دقو  ,)p>0.001  ؛Q)42(= 3718,8(  اًس�ناجتم  نكي  لم  ,ةيس�خس�لا
 ؛روكذ 61,3% ؛n= 161,886( يركس�لا ءاد نع اًريراقت ةس�ارد 41 تمدق
 CI=  95%( 9,0% راس�تنلا ةبس�ن تغلب دقو ,)اًماع 40,1 =رمعلا طس�وتم
 ةددعتلما  تابونلا  ىس�رم  )p = 0,56(  فلتخي  لمو  ,)7.3%-11,1%
 ؛n= 116,751  ؛N= 29  ؛CI= 7,3%-12,2%  95%  ,9,5%(
 ىلوألا  ةبونلا  ىس�رم  نع  )اًماع  43,8  =رمعلا  طس�وتم  ؛روكذ  60,0%
 61,0%  ؛n= 1033   ؛N=5  ؛CI= 5.6%-13,3%  95%  ,8,7%(
studies reported on hypertension (n5113,286; 61.9% male;
mean age5 38.8 years). The prevalence of hypertensionwas
36.3% (95% CI530.9%-42.1%). Multi-episode patients
(37.3%, 95% CI532.5%-42.3%; N547; n5112, 167; 62.0%
male; mean age5 41.7 years) did not differ (p50.64) from
first-episode (41.1%, 95% CI520.7%-65.1%; N51; n5488;
60.0%male; mean age526.6 years) and drug-na€ıve (31.6%,
95% CI521.3%-44.0%; N58; n5631; 63.0% male; mean
age5 28.3 years) patients. Compared with matched general
population control subjects (n5732,965), multi-episode
patients (n52,410) had a significantly increased risk of
hypertension when pooling data of the individual studies
(N54) (OR51.36; CI51.21-1.53; p<0. 01).
The Q-statistic indicated that the distribution of the
prevalence of hypertriglyceridemia across individual stud-
ies was not homogeneous (Q(57)51641.2; p<0.001). Fifty-
eight studies reported on hypertriglyceridemia (n520,996;
61.0% male; mean age538.5 years). The prevalence of
hypertriglyceridemia was 34.5% (95% CI530.7%-38.5%).
There was no significant difference between drug-na€ıve
(N57; n5538; 60.8% male; mean age5 27.6 years) and
first-episode (N55; n51,150; 58.0% male; mean age530.4
years) patients, with a prevalence of 23.3% (95% CI515.4%-
33.6%) and 10.5% (95% CI55.8%-18.2%), respectively. In
contrast, multi-episode patients (N546; n519,152; 61.2%
male; mean age5 41.1 years) had a significantly increased
prevalence (39.0%, 95% CI59.9%-44.0%) compared to
drug-na€ıve and to first-episode patients (p<0.001). Com-
pared with matched general population control subjects
(n56,016), multi-episode patients (n5647) had a signifi-
cantly increased risk of hypertriglyceridemia (OR52.73;
CI51.95-3.83; p<0.001) (N52).
The Q-statistic indicated that the distribution of the prev-
alence of abnormally low HDL cholesterol levels across
individual studies was not homogeneous (Q(57)51118.4;
p<0.001). Fifty-eight studies reported on lowHDL cholester-
ol levels (n520,907; 61.2% male; mean age5 38.6 years).
The prevalence rate was 37.5% (95% CI534.3%-40.8%).
There was no significant difference between drug-na€ıve
(N57; n5538; 61.7% male; mean age527.5 years) and first-
episode (N55; n51,306; 57.2%male;mean age5 28.5 years)
patients, with 24.2% (95% CI517.4%-32.5%) and 16% (95%
CI510.4%-23.9%), respectively. In contrast, multi-episode
patients (N546, n519,063; 61.5% male; mean age5 41.2
years) had a significantly increased prevalence (41.7%, 95%
CI538.3%-45.2%) compared to drug-na€ıve and to first-
episode patients (p<0.001). Compared with general popula-
tion control subjects (n56,016), multi-episode patients
(n5647) had a significantly higher risk for low HDL choles-
terol levels (OR52.35; CI51.78-3.10; p<0.001) (N52).
The Q-statistic indicated that the distribution of theMetS
prevalence across individual studies was not homogeneous
(Q(106)51470.4; p<0.001).One hundred and seven studies
reported onMetS (n528,729; 60.6%male; mean age5 38.8
years). The prevalence was 31.1% (95% CI528.9%-33.4%).
There was no significant difference between drug-na€ıve
(N511; n5733; 60.0% male; mean age529.2 years) and
first-episode (N56; n51,039; 60.1% male; mean age5 30.1
years) patients, with 10.0% (95% CI57.0%-14.2%) and
15.9% (95% CI510.5%-23.3%), respectively. In contrast,
multi-episode patients (N546; n526,957; 60.6% male;
mean age5 38.8 years) had a significantly increased preva-
lence (34.2%, 95% CI531.9%-36.6%) compared to drug-
na€ıve and to first-episode patients (p50.007). Compared
with age- and gender- or cohort-matched general population
control subjects (n56,632), multi-episode medicated
patients (n5868) had a significantly higher risk for MetS
(OR52.35; CI51.68-3.29; p<0.001) (N54).
Figure 2 Overview of the prevalence of cardio-metabolic abnormalities in multi-episode medicated patients with schizophrenia versus age-
and gender- or cohort-matched controls. MetS – metabolic syndrome; HDL – high-density lipoprotein cholesterol.
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ديوس�يلفلا ىثلاثمدلا طغس�طس�و
طباوس�اجلاع نوذخأاي نيذلا ماس�فلا نم ىلوألا ةبونلا ىس�رم
يركسلا ءاد 
26   المجلة العالمية للطب النفسي
ذكور  متو�سط  العمر=  4,23  عاًما)  ومر�سى  ال�ستخدام  الأولى  للعقاقير 
(%4,6,  %59  %5,21-%2,3 =IC؛   5=N؛  643 =n؛  %0,66 
ذكور؛ متو�سط العمر= 2,92 عاًما). وبالمقارنة مع العينات اُلمحكمة من 
العامة من النا�س (998,198,3 =n), لدى مر�سى النوبات المتعددة (=n 
027,601)  ن�سبة  خطر  مرتفعة  للاإ�سابة  بداء  ال�سكري  (99.1 =RO؛ 
55,1 =IC-45,2؛  51 =N) (100.0>p).
يقدم الر�سم رقم 2 نظرة عامة على متو�سط ن�سبة انت�سار عوامل متغير 
الأي�س  القلبي  الدقيقة  لدى  مر�سى  النوبات  المتعددة  من  الف�سام  الذين 
ياأخذون علاًجا, بالمقابل مع ال�سوابط ال�سحية.
المناق�سة:
اإن التحليل التلوى هذا, على حد علمنا, هو اأول تحليل تلوى ي�شرح اأن 
مر�سى تعدد نوبات الف�سام الذين ياأخذون علاًجا, اأمام خطر يزداد حجمه 
اأربعه مرات , للاإ�سابة ب�سمنة في منطقة البطن, هذا بالمقارنة مع �سوابط 
العامة من النا�س الذين يتطابقون اأترابًيا من حيث الفئة العمرية والنوع 
(34,4 =RO). وقد كانت معدلت الأف�سلية لخطر الإ�سابة بالكول�سترول 
LDH منخف�سة (53,2=RO) وال� 53,2 =RO) SteM) وفرط ثلاثي 
غلي�شريد  الدم  (37,2 =RO),  كانت  اأكثر  من  ال�سعف.  وبالمقارنة  مع 
�سوابط العامة من النا�س, لدى مر�سى تعدد نوبات الف�سام  اأي�سا خطًرا 
ُم�ساعًفا (بالأف�سلية) للاإ�سابة بداء ال�سكري (99,1 =RO), بينما بلغت 
ن�سبة  اأف�سلية ارتفاع �سغط  الدم  63,1. عملت  اأي�سً ا المعلومات خا�ستنا 
على تاأكيد اكت�سافات �سابقة (04), وهي اأنه لدى مر�سى الف�سام ال�سديد 
والذين ياأخذون علاًجا, خطًرا متزايًدا لأن يتطور لديهم ت�سوهات  الأي�س 
القلبي, هذا بالمقارنة مع مر�سى النوبة الأولى الذين ل ياأخذون علاًجا. 
لكن لم يكن هناك اختلافا كبًيرا فيما يخ�س �سغط الدم وداء ال�سكري, بين 
مر�سى  النوبة  الأولى  ال�سديدة والذين ياأخذون علاًجا والمر�سى  الذين ل 
ياأخذون علاًجا؛ والتف�سير اُلمحتمل لهذا الأمر هو اأننا لم ن�ستطع التحّكم في 
ا�ستخدام العقاقير الم�سادة لرتفاع �سغط الدم والعقاقير الخاف�سة لل�سكر 
في الدم.
ليتنا ن�ستطيع العتراف بوجود بع�س المحدوديات في قاعدة البيانات 
خا�ستنا, التي لبد من اعتبارها عند تف�سير النتائج؛ اأول, كان هناك بع�س 
المتغيرات, والتي كان من الممكن التحكم فيها ب�سورة جزئية عن طريق 
تطّبق  مراحل  المر�س.  ثانًيا,  كان هناك  عدًدا مدوًدا  جًدا  من  الدرا�سات 
التي تقارن مر�سى  النوبة  الأولى  الذين ل  ياأخذون علاًجا مع  ال�سوابط, 
وبالتالي  لم  تكن  هذه  التحاليل  ُممكنة.  ثالًثا,  قد  كان  هناك  اختلافا  في 
حجم  العينة  الخا�سة  بالدرا�سات  التي  تم  ا�ستمالها.  رابًعا,  لم  ن�ستطع 
التاأقّلم على نوع ومدة العقاقير الم�سادة للذهان. ُيكن اأن ت�ساهم العوامل 
ال�سلوكية والآثار الجانبية الخا�سة بالعقاقير الم�سادة للذهان وا�ستخدام 
عقاقير  اإ�سافية  وتج�زاأ  مراكز  العناية  ال�سحية  (42-82)  والعديد  من 
الو�سائل  الم�سادة  للالتهاب,  ُيكن  اأن  ُي�ساهم  كل  هذا,  بالإ�سافة  اإلى 
الحالة الجتماعية والقت�سادية (8) في زيادة خطر الأي�س القلبي, الذي 
ُيلاحظ لدى مر�سى الف�سام (281). لقد اأ�سار �ستينير واآخرون (381) في 
ا�ستعرا�س  حديث,  اإلى  اأهمية  التغييرات  التي  تحدث  في  الجهاز  المناعي 
الخا�س  بمر�سى  الف�سام,  ويبدو  اأن  زيادة  تركيز  الإنترلوكين  (,1-(LI 
6-LI وتحّول عامل بيتا النمائي, بمثابة علامة على الحالة, في حين اأنه 
يبدو  اأن الم�ستويات المرتفعة من  ال�  21-LI والتداخل على  اأ�سا�س جاما 
وعامل الفا لنخر الورم وم�ستقبلات 2-LI القابلة للذوبان بمثابة علامات 
على �سفات معينة خا�سة بالف�سام. تتدخل اأي�سً ا نظام الخلايا البلعمية 
اأحادية  الخلية  والتن�سيط  الدبقي,  في  م�سار  المر�س  المبّكر.  لقد  تم  �شرح 
التقنيات التي تتمكن بوا�سطتها  الو�سائط اللتهابية من اختراق مجموعة 
كبيرة من  ت�سوهات  الأي�س  القلبي,  اإل  اأن  اأ�سباب  ال�سعف تجاه  اللتهاب 
ال�سديد المنخف�س الدرجة, ل تزال ت�ساربيه, وب�سفة خا�سة بينما يرتبط 
موؤ�شر كتلة الج�سم المرتفع (IMB) وال�سمنة بن�سبة مرتفعة من اللتهاب 
(381,281).
وحيث  اأن  مر�سى  الف�سام  اأم�ام  خطر  متزايد  للاإ�سابة  بت�سوهات 
الأي�س  القلبي,  فلابد  من  فح�سهم,  وب�سفة  م�ستمرة,  للك�سف  عن  عوامل 
خطر ال�  DVC في المراحل الأ�سا�سية (581,481), وُيكن عمل هذا الأمر 
عن طريق عمل ملف المخاطر اُلمحتملة, والذي يقوم على اعتبارات عوامل 
الأي�س  القلبي  (�سمنة  غير  طبيعية  والدي�سليبيدييا  وارتفاع  �سغط  الدم 
وفرط جلوكوز الدم), لكن اأي�سً ا عن طريق اعتبار تاريخ المري�ض ال�سخ�سي 
والأ�شري وتغطية داء ال�سكري وارتفاع ال�سغط  وال� DVC (احت�ساء ع�سلة 
القلب اأو حادث دماغي (اأي من الم�ساكل العديدة والمتعلقة بالمخ واأوعيته, 
مثل ال�سكتة الدماغية اأو النزيف اأو غيره), والتي ت�سمل الفئة العمرية عند 
البداية)  وعوامل  �سلوكية  (مثل  �سوء  التغذية  والتدخين  والك�سل  الج�سدي) 
(681-981). وينبغي اأن ُي�ستخدم ملف المخاطر هذا فيما بعد, كاأ�سا�س 
للمراقبة الم�ستمرة واختيار العلاج والإدارة.
وتقترح المبادئ التوجيهية الخا�سة بالجمعية العالمية للطب النف�سي 
(APW) اأن المراقبة ينبغي اأن تتم في فترة التقديم الأولي واأي�سً ا قبل اأول 
و�سف  للعقاقير الم�سادة  للذهان,  واأي�سً ا (لمر�سى الختبارات  الأ�سا�سية 
الطبيعية) لبد اأن ُتعاد بعد مرور �ستة اأ�سابيع (ل�سكر الدم) وبعد مرور اأثني 
ع�شر اأ�سبوًعا من بعد بدء العلاج, وبعد ذلك مرة �سنوًيا لكل التغييرات التي 
قد تحدث. لكن تم اقتراح تقييم �سكر الدم كل �ستة اأ�سابيع, وذلك ل�ستبعاد 
بدايات داء ال�سكري ال�سديدة, وذلك في اأوروبا ولي�س في الوليات المتحدة 
(981).  وفي  �سوء  المعدلت  المرتفعة  من  الت�سوهات  الأي�سية,  التي  تم 
ملاحظتها في كل الموا�سع, نحن نقترح  اأن ي�ستمل  اأدنى  اأ�سكال المراقبة 
على ميط الخ�شر. ولبد  اأن  ت�ستمل  المراقبة  اُلمثلى على ملاحظة  ال�سكر 
ال�سائم  وثلاثي  الغلي�شريد  وكولي�سترول  LDH  وهيمجلوبين   C1A 
C1AbH)).  لدى  ال�   C1AbH  ميزة  باأنها  ل  تتطلب  عينات  �سائمة 
لمن  ياأخذون  العقاقير  الم�سادة  للذهان,  وقد  ظهر  حديًثا  اإمكانيته  على 
تعريف المر�سى قبل  الإ�سابة بداء  ال�سكري وداء  ال�سكري  الذي لم ُيلاحظ 
في تقييمات ال�سكر ال�سائم (191,091). بالإ�سافة اإلى ذلك, قد اكت�سفت 
درا�سات حديثة اأن بروتوكول الختبارات المثلى للك�سف عن داء ال�سكري, 
كانت  بدايات  ال�   %7.5< c1AbH  يليها  اختبار  تقليدي  با�ستخدام 
اختبار تحمل ال�سكر عن طريق الفم (TTGO) وال�سكر ال�سائم في المر�سى 
الذين ُيظهرون نتيجة بالإيجاب (291).
ينبغي  على  الأطباء  النف�سيين  –  وبغ�س  النظر  عن  الو�سفة  الطبية 
– اأن  يراقبوا  وُيخططوا  ميط  و�سط  كل  مري�س من مر�سى الف�سام عند 
كل  زيارة,  ولبد  اأي�سا  اأن  ي�سجعوا  المر�سى  على  مراقبة  وزنهم  (981). 
وقد  اأعلنت الجمعية العالمية للطب  النف�سي  اأن اختبارات ال�سحة الج�سدية 
هذه ب�سيطة وي�سهل ا�ستخدامها وهي  اأي�سً ا لي�ست باهظة الثمن, وبالتالي 
ُيكن – بل ولبد – من ا�ستخدامها في اأنظمة العناية ال�سحية في الدول 
المتقدمة والدول النامية اأي�سا. لقد قمنا في درا�سة حديثة (391) ب�شرح اأن 
العلامات ال�شريرية اُلمثلى لداء ال�سكري في الحالت النف�سية ال�سديدة هي 
IMB ومعدل الخ�شر/الأرداف والطول والفئة العمرية ومدة المر�س. ولم 
يتمكن عامل �شريري واحد اأن يحكم با�ستمال ت�سخي�س ما لداء ال�سكري, اإل 
اأن هناك ثلاثة متغيرات ُيكن اأن ت�ستخدم كاختبار مراقبة اأولية (عوامل 
ا�ستبعاد), وهي ال� IMB ومعدل الو�سط/الأرداف والطول. لدى ال� IMB 
03>  ن�سبة  ت�سل  اإلى  %29 من  قيمة تكهن �سلبية في الحكم با�ستبعاد 
داء ال�سكري, وللاأفراد الغير مر�سى بداء ال�سكري, لدى %02 منهم IMB 
63   يسفنلا بطلل ةيلماعلا ةلجلما
 HbA1  نويريشر�لا  ءابطألا  مدختس�ي  نأا  حاترقا  كانهف  لياتلابو  ,>30
 ىس�رم  ىد�ل  يركس�لا  ءاد  رابتخا  دنع  OGTT  ��لاو  مئاس�لا  ركس�لاو
 ىلع اًءانب كلذو ,رطلخا نم ةيلاعلا بس�نلا ىس�رم ةس�اخ ةفس�بو ,ماس�فلاا
.ىلعأاب ةروكذلما ةيريشر�لا لماوعلا
 ةيلماعلا  ةيعملجا حترقت ,ةعباتلماو ةيلاثلما ةبقارلما ىلإا  ةفاس�إلابو
 ءابطأاو ينيس�فنلا ءابطألا ىلع بجوتي هنأا ,)WPA( )189( يس�فنلا بطلل
 قيرف  ءاس�عأا  نم  مهيرغو  يعيبطلا  جلاعلا  ءابطأاو  ىرخألا  تاس�س�ختلا
 طنم ينس�تح ىلع ماس�فلا  ىس�رم اوزفحُيو  اوفقثُي  نأا  ,تاس�س�ختلا  ددعت
 فقوتلا لمس�ت يتلاو ,ةيكولس�لا تلاخدتلا مادختس�ا قيرط نع كلذو ,مهتايح
 ينتس�ارد  في  انرهظأا  دقو  .نّرمتلاو  ةيئاذغلا  يربادتلا  ذاختاو  ينخدتلا  نع
 –  ماس�فلا  ىس�رم  نم  يرثكلا  نأا  )194,195(  زكارلما  ةددعتم  ينتثيدح
 طنم  يريغت  ىلإا  مهجايتحا  نع  ينعاو  يرغ  امإا  –  مهلك  س�يل  نم  مغرلاب
 تايريغتلا  لمعل  ةمزلالا  تاراهلما  وأا  ةفرعلما  نوكلي ل مهنأا  وأا  ,مهتايح
 ةشر�ألا  ءاس�عأا  فيقثت  اًدج  ماهلا  نمف  لياتلابو  ,ةايلحا  طنم  في  ةمزلالا
 ,ماس�فلا  ىس�رم  ىدل  يبلقلا  س�يألا  رطخ  دا�يدزا  نع  ةياعرلا  يمدقمو
.رطلخا اذه فيفختل قرط يمدقت ا ًس�يأاو
ص�اخ ركس�
 ,ينيلاتلا  ينثحابلا ىلإا  ركس�لا  ليزج يمدقتب ةلاقلما هذه باتُك مدقتي
 ىفس�تس�م  نم  ,يننوبوكو  ينناكس�يه  :ةيفاس�إا  تامولعم  مهيدقتل  كلذو
 ,جيربس�تيب  ةعماج  نم  ,اباغنيس�و  ,ةدنلنفب  ويبوك  ةنيدبم  ويبوك  ةعماج
 ,ةيكيرمألا ةدحتلما تايلولاب اينافلس�نب ةيلوب جبرس�تيب ةنيدبم بطلا ةيلك
 ةنيدم ,اينروفيلاك ةعماج نم ,يرمو ,ادنكب وتنوروت ةعماج نم ,نهوكو
 ةنيدبم ,يبطلا زكرلما ترس�س�ور ةعماج نم ,يتيربملو يليركو ,وجيد ناس�
 ,لس�اكويب  ةعماج  نم  ,ينكامو  ,ةيكيرمألا  ةدحتلما  تايلولاب  كرويوين
 س�يماج ىفس�تس�م نم ,يتابورياو ,ةدحتلما ةكلملماب نياتو لس�اكوين نم
 انارآا  زيس�ناس�و  ايلاترس�اب  ز�لاو  ثواس�  وين  ,لس�اكوين  ةنيدبم  ,شر�تيلف
 دهعم اينابس�ا نم ,انوس�واو ,ديس�يرم ل يد يس�فنلا ىفس�تس�لما نم ,ونيروم
 ,س�يايرج  س�انيم  يد  وداتس�يا  يد  س�يروديفيرس�  س�ود  اكنيديفيرب  يد
 ةيئاودلا ثاحبألا دهعم نم ,ينلاتيا ا ًس�يأاو ,ليزابرلا نم ,يتنوزيروه وليبو
 ةيكيرمألا  ةدحتلما  تايلولاب  دروفجنيلاو  ةنيدبم  ,بيكس�  زيرم  لوتس�يرب
 نجس�تيم نم ,روبرأا نآاو ,نجس�تيبم ةلديس�لا ةس�ردم ةعماج نم ,دورجنيلاو
 يبات ةنيدم ,ةيبطلا يبات ةعماج نم ,وس� نيونجوهو ,ةدحتلما تايلولاب
 نم ,دروون دنلوه درون جروزديهدنوزيج يكجيليتس�يج مهوكو ,ناوياتب
 ,ادنلوهب ,ينس�آا انيمليهليو ىفس�تس�مو تس�يرتوأا ةعماج نم ,ردلومو ,ادنلوه
 نم  ,ترس�يس�روو  ,س�تس�وس�اس�ام  ةعماجب  يس�فنلا  بطلا  مس�ق  نم  ,ليتابو
 نجنينورج ةعماج نم ,س�س�كاتو ,ةدحتلما تايلولاب س�تس�وس�اس�ام ةيلو
 ,اداس�و ,ايتاوركب ,بيرغاز زكرم ةعماج ىفس�تس�م نم ,ناس�كوفو ,ادنلوهب
 ,دنهلاب يهليد وين نم ,رانج يراس�نأاو ,ةيدنهلا ةيبطلا مولعلا دهاعم لك نم
 ديردبم نونارام ويروجيرج ةماعلا ةعمالجاب يس�فنلا بطلا مس�ق نم ,انيبو
 ,ادنلوبب زدول ةيبطلا ةعمالجا نم ,كيزليوابو اكس�نولباج يبارو ,اينابس�أاب
.اينابس�أاب يتيس�ابلا ةيندبم ,يتيس�ابلا ةعماج ىفس�تس�م نم س�وجارفو
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